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Il est bien connu et depuis longtemps que le plomb est 
toxique pour l'homme (Nriagu, 1983). Le risque d'exposition au 
plomb a augmenté considérablement au cours du siècle passé, suite 
à la révolution industrielle que nous avons connue dans les pays 
occidentaux. Une intoxication aiguë ou chronique par des taux 
élevés de plomb provoque des contraintes sévères au niveau des 
systèmes hématopoétique et nerveux. Plusieurs effets au niveau du 
squelette, du foie et des reins, ainsi qu'au niveau des fonctions 
gastro-intestinales, des mécanismes immunitaires et des sécré-
tions hormonales ont été rapportés (Damstra, 1977; Gerber et al., 
1980). Les effets d'exposition à long terme aux doses basses de 
plomb sont moins bien connus, mais ne sont néanmoins pas sans 
intérêt, car ils concernent une grande partie de la population. Les 
enfants courent un risque encore plus élevé, car ils accumulent le 
plomb dans le corps à une plus grande vitesse que les adultes 
(Duggan, 1983), et ils ont un style de vie qui favorise des contacts 
intenses avec le sol contaminé, la poussière et les substances non 
comestibles (Lourie et al., 1963; Katagiri et al. f 1983). Les 
effets neuro-psychologiques, tels que les déficiences de compor-
tement, et que les effets intellectuels, ont été décrites chez des 
enfants par Bornschein et al. (1980). 
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Du fait que l'intoxication chronique par le plomb cause un 
grand nombre d'effets physiologiques et métaboliques, et augmente 
la morbidité chez les enfants exposés (Rabinowitz et Needleman, 
1984), il est concevable que la croissance et le dévelopement de 
ces enfants soient également affectés. La plupart de nos connais-
sances à ce niveau proviennent d'expérimentations sur des 
animaux de laboratoire, exposés à des différents taux de plomb 
(Pentschew et Garro, 1966; Bornschein, et al., 1980; Fox et al., 
1979; Gerber et Maes, 1978; Lorenzo et al., 1978; Gilani, 1973; 
Carpenter et Ferm, 1977). L'information relative aux effets du 
plomb sur la croissance humaine est très limitée. Néanmoins, 
Antal et al. (1968) ont pu démontrer une croissance rallentie chez 
des enfants vivant dans un environment contaminé par le plomb. 
Des études épidémiologiques ont également rapporté des effets 
tératogènes de l'intoxication par le plomb, tels qu'un retard de la 
croissance foetale et postnatale (Gerber et al., 1980), tandis que 
d'autres auteurs ont noté une diminution du poids à la naissance 
chez les enfants dont les mères ont travaillé et vécu aux alentours 
d'industries métallurgiques (Nordstrom et al., 1978). Dans 
toutes ces études, il manque un contrôle de la quantité de plomb 
réellement absorbée par les enfants. Par contre, Habercam et al. 
(1974) ont mesuré le taux de plomb absorbé dans les dents parmi 
18 pré-adolescents et arrivaient à la conclusion que 22% du 
retard de croissance pouvait être attribué à l'effet du plomb. 
Le but de notre étude était de comparer des données 
biométriques d'un groupe d'enfants et d'adolescents ayant des taux 
élevés de plomb sanguin avec un groupe d'enfants ayant des taux 
peu élevés, sans tenir compte de l'origine du plomb, ni du chemin 
d'absorption. En effet, c'est la quantité de plomb, circulant et 
métabolisé dans le corps, qui constitue un risque pour la santé de 
l'enfant. C'est ainsi que nous avons utilisé la concentration de 
plomb sanguin comme critère de classification des sujets dans deux 
groupes, plutôt que d'utiliser des paramètres d'exposition 
indirecte, tels que la concentration de plomb dans l'air ambiant, ou 
encore, la distance entre le milieu de l'enfant et la source de 
contamination. Nous avons contrôlé les niveaux socio-économiques, 
puisque des différences à ce niveau pourraient masquer les 
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relations éventuelles entre les profils biométriques de ces enfants 
et la quantité de plomb absorbée. 
MATERIEL ET METHODES 
Notre étude concerne des enfants résidant à Hoboken (près 
d'Anvers, Belgique) où la pollution d'origine industrielle par des 
métaux lourds, a constitué un réel problème durant les dernières 
25 années (Roels et al., 1979; Claeys-Thoreau et al., 1983). Les 
enfants résident à une distance médiane de 1,7 km de la fabrique 
métallurgique; certains vivaient même à une distance de 200 
mètres de la source de pollution. 
Les données ont été rassemblées en 1979 et1980 au cours 
d'une enquête semi-longitudinale. Les enfants furent mesurés à 
plusieurs occasions, lors de leur examen médical scolaire dans les 
Centres de Santé du village. Les données concernant les 
concentrations de plomb sanguin ont été fournies par l'Institut 
Provincial d'Hygiène (Anvers). 
L'échantillon comprend 312 enfants (150 garçons, 162 
filles), âgés de 2,5 à 16 ans, pour lesquels nous avons recuilli 10 
variables anthropométriques (taille, poids, longueur du bras, 
diamètre biacromial et bicristal, périmètre du bras et de la 
cuisse, longueur et largeur de la tête, et diamètre bizygomatique) 
et pour lesquels nous disposions d'au moins une mesure de la 
concentration de plomb sanguin. Les concentrations du plomb dans 
le sang (PbS) ont été mesurées par spectrophotométrie 
d'absorption atomaire. Nous avons défini deux catégories: 0-30 
jig/100ml et 40-60 u:g/100ml. La valeur de 40 jig/100ml a été 
choisie en accord avec les données de la littérature, qui indiquent 
que cette valeur constitue le seuil au-dessus duquel des troubles 
hématologiques et neurologiques s'installent. 
Le niveau socio-économique des familles des enfants fut 
estimé à partir de la profession du père et de la mère, telle qu'elles 
étaient enregistrées dans les dossiers médicaux des Centres de 
Santé. Nous avons adopté le système de Graffar (1956) pour 
classifier les occupations de 1 à 5, où 1 correspond à la classe 
supérieure et 5 à la classe inférieure. 
Une description plus détaillée de l'échantillon et de la 
méthodologie sont données par Lauwers et al. (1986). 
RESULTATS 
Nous avons d'abord vérifié si le statut socio-économique des 
enfants était lié aux taux observés de plomb sanguin. Puisque ce 
facteur influence également les valeurs biométriques, une telle 
relation pourrait, en effet, confondre les relations éventuelles 
entre l'absorption de plomb et les profils biométriques. Les 
associations ont été testées au moyen de la statistique X 2 dans les 
différents tableaux de contingence de dimension 2xn (n= nombre de 
classes sociales). Aucun de ces tests était significatif au seuil de 
5%, indiquant que, dans notre étude actuelle, il n'y avait pas 
d'association significative entre l'incidence de taux élevés de plomb 
sanguin et l'environment socio-économique des enfants. 
L'analyse des données biométriques a été exécutée en termes 
de valeurs normalisées, afin de pouvoir traiter ensemble des 
enfants d'âges et de sexes différents. Le vecteur des 10 variables 
biométriques fut comparé simultanément entre les deux groupes 
de PbS, en appliquant une analyse multivariée de la variance. La 
valeur du A de Wilks avait une probabilité égale à 0,042, 
indiquant que l'ensemble des variables biométriques diffère en 
moyenne entre les deux catégories d'absorption de plomb, 
précédemment décrites. Des analyses univariées de la variance 
furent également appliquées au niveau de chaque variable 
biométrique séparément. Seule la longueur du bras paraissait 
significativement plus courte dans la catégorie de PbS élevée. La 
représentation graphique des profils biométriques est donné dans 
la Figure 1. Il est bien clair que les moyennes des enfants à taux de 
plomb élevés sont constamment en-dessous de ceux avec des taux 
peu importants. 
Figure"!: Profils biométriques (moyennes de valeurs normali-
sées) dans deux catégories de plomb sanguin. 
Dans le but de déterminer les directions ou les dimensions où 
les différences majeures entre les deux catégories se manifestent, 
nous avons appliqué une analyse discriminante aux 10 variables 
biométriques dans les deux groupes de PbS. Les résultats figurent 
au Tableau 1. Conformément à van Knippenberg et Siero (1980), 
nous avons présenté les corrélations entre la fonction discri-
minante (ou variable canonique) et les variables discriminantes, 
plutôt que les coefficients de la fonction discriminante elle-même. 
Cette méthode permet une interprétation plus stable de l'axe 
discriminant. Les résultats sont rangés par ordre décroissant de la 
valeur absolue du coefficient de corrélation. On peut donc noter que 
la longueur du bras a la plus grande puissance discriminatoire 
Tableau 1: Résultats d'une analyse discriminante de 10 variables 
biométriques dans deux catégories de PbS: coefficients 
de corrélation entre la variable canonique et les varia-
bles discriminantes (rangés par ordre de grandeur). 
Longueur du bras -0 ,534 
Largeur de la tête -0 ,433 
Longueur de la tête -0 ,342 
Diamètre bizygomatique -0 ,313 
Taille -0 ,301 
Poids -0 ,238 
Diamètre bicristal -0 ,214 
Périmètre du bras -0 ,146 
Périmètre de la cuisse -0 ,021 
Diamètre biacromial -0 ,020 
Plusieurs auteurs ont démontré que les jeunes enfants 
absorbent plus rapidement le plomb dans leur corps que leurs 
partenaires plus âgés (Darrow et Schroeder, 1974; Duggan, 
1983), et également, que les jeunes enfants sont plus sensibles 
aux effets nocifs du plomb absorbé (McCabe, 1979). 
En fonction de ces résultats, nous avons analysé les 
profils biométriques des enfants de notre échantillon dans deux 
groupes d'âge différent, l'un comportant les enfants en-dessous de 
8 ans, l'autre composé d'enfants au-dessus de 8 ans. Conformément 
à l'analyse précédente, nous avons appliqué une analyse 
multivariée de la variance dans ces deux classes d'âges séparément. 
La Figure 2 montre les profils biométriques d'enfants à taux bas et 
pour différencier les deux groupes de PbS considérés. Les 
mensurations de la tête et de la face contribuent relativement plus 
que la taille et le poids. Les variables avec la moindre puissance 
discriminatoire sont les périmètres et le diamètre biacromial. 
A g e < 8 a n s A g e > 8 a n s 
Figure 2: Profils biométriques en fonction des taux de PbS dans deux classes d'âge. 
PbS bas; PbS élevé 
élevé dans les deux classes d'âge. La valeur A de Wilks a une 
probabilité de 17% dans les deux classes d'âge, indiquant donc que 
l'hypothèse d'un vecteur commun des 10 variables biométriques ne 
pouvait pas être rejetée dans les deux classes d'âge. Néanmoins, il 
faut noter, que dans la classa d'âge en-dessous de 8 ans, les 
moyennes des variables biométriques d'enfants à taux de plomb 
sanguin élevé sont nettement en-dessous des moyennes des enfants à 
taux bas de plomb sanguin, tandis que cette tendance disparaît dans 
la classe d'âge au-dessus de 8 ans. Les différences absolues entre 
les moyennes dans la première classe d'âge sont considérablement 
plus grandes que celles que l'on a trouvé pour l'ensemble de 
l'échantillon (Cfr. Figure 1). Le fait que le test multivarié n'est 
pas significatif dans la classe d'âge de 2,5-8 ans est probablement 
dû à la réduction considérable de l'effectif dans ce sous-échantillon 
(N=56). Il n'est pas sans intérêt de mentionner également qu'il y 
avait une proportion relativement plus importante d'enfants à taux 
de PbS élevé parmi les plus jeunes que parmi les plus âgés. Ceci 
confirme les observations d'autres auteurs, qui, sous des conditions 
similaires d'exposition, ont trouvé un taux de plomb sanguin plus 
élevé parmi les enfants jeunes que parmi leurs partenaires plus 
âgés. 
DISCUSSION 
Les résultats de notre étude supportent l'hypothèse que les 
enfants avec un taux élevé de plomb circulant dans le sang 
présentent un léger retard de leur croissance et développement. 
Ceci confirme également les résultats de Habercam et al. (1974), 
qui ont observé une corrélation négative et significative entre le 
PbS d'une part et la taille et le poids d'autre part, parmi 18 
pré-adolescents. Notre étude ne permet pas de différencier les 
différentes sources de contamination possible (pollution d'origine 
industrielle, échappement des voitures, et autres), mais démontre 
que, une fois qu'un certain taux de plomb circulant dans le sang est 
atteint, c'est-à-dire 40 p.g/100ml, il y a une tendance vers un 
retard de la croissance et du développement. 
D'après les études des effets pathologiques d'intoxication 
clinique par le plomb au niveau de la synthèse hématopoétique 
(Moore et al., 1980), la fonction rénale (Choie et Richter, 1980) 
et thyroidale ( Sandstead et al., 1969), adéno-hypophysaire et 
surrénale (Sandstead et al., 1970; Damstra, 1977), il est 
concevable que le plomb pourrait également affecter les processus 
physiologiques qui devraient mener à une croissance normale. Cette 
contrainte de la croissance pourrait être due à une action négative 
du plomb sur l'ostéogénèse. Plusieurs études ont démontré que le 
plomb est accumulé dans les tissus osseux (Chisolm, 1971; Repko 
et Corum, 1979; Gloag, 1980). En fait, il y a très peu 
d'informations concernant les influences négatives du plomb, 
accumulé dans les os ou circulant dans le sang, sur la formation des 
tissus osseux chez les enfants. Par contre, il a été clairement 
démontré expérimentalement sur des animaux de laboratoire que le 
plomb montre une interaction active avec le métabolisme du 
calcium, l'ostéogénèse et les mécanismes hormonaux (Kato et al., 
1977; Gruden et Buden, 1977; Norimatsu et Talmage, 1979; 
Anderson et Danylchuk, 1980); cette démonstration a été faite 
également dans des cultures de tissus osseux (Rosen, 1983). Notre 
étude épidémiologique est au moins compatible avec ces 
observations puisqu'il n'y a pas d'évidence que les facteurs socio-
économiques auraient artificiellement produit les relations obser-
vées entre le taux de plomb sanguin et la croissance des enfants 
dans l'enquête actuelle. 
Nos résultats suggèrent également que l'âge des enfants 
détermine le degré de l'impact d'une intoxication chronique par le 
plomb sur la croissance. Le fait aussi que, en-dessous de 8 ans, la 
proportion d'enfants avec des taux de PbS élevés est supérieure aux 
taux des enfants âgés de plus de 8 ans, confirme les données de la 
littérature, qui indiquent que les jeunes enfants courent un plus 
grand risque (Ziegler et al., 1978; Walter et al., 1980). Ce plus 
grand risque parmi les jeunes enfants pourrait être attribué à (1) 
un plus grand risque d'exposition aux substances contenant du 
plomb, (2) une plus grande vitesse d'absorption, et (3) une plus 
grande sensibilité envers des substances contenant du plomb. 
Summary. This paper deals with a biométrie study of 312 boys 
and girls, aged 2,5-16 years, living in an area with a long history 
of pollution by lead. The aim was to search for eventual relation-
ships between ten biométrie variables and measures of lead 
absorption in the bodies, i.e. the amount of lead in the blood (PbS), 
of these children. 
Standardized values of the biométrie variables were compared in 
the high-PbS and low-PbS categories, by multivariate analysis of 
variance, comparison of the vectors of the ten biométrie variables 
reveals a significant difference between the two categories of PbS 
levels. 
We found some evidence that the younger children (below 8 years 
of age) are more likely to absorb lead in the body and are more 
vulnerable to the effects of subclinical lead intoxication than their 
older counterparts. 
These results confirm data from the literature that young children 
are especially at risk. It can be concluded that there is a subtle, but 
significant, influence of lead absorption on the biométrie profiles 
of children and that this effect is probably more important in 
children below 8 years of age. 
Résumé. Cet article concerne une sétude biométrique de 312 
garçons et filles, âgés de 2,5 à 16 ans, vivant dans une région 
polluée par le plomb. Le but de l'étude était d'examiner les rela-
tions entre les valeurs d'une dizaine de variables biométriques et le 
taux de plomb dans le corps, en fait la quantité de plomb circulant 
dans le sang (PbS). 
Utilisant des méthodes multivariées, nous avons comparé les va-
leurs standardisées des variables biométriques dans des groupes 
d'enfants et d'adolescents à des taux de plomb sanguin élevés et peu 
élevés. Le vecteur des dix variables diffère significativement entre 
ces deux catégories de plomb sanguin. 
Les résultats de l'étude suggèrent également que les enfants, âgés de 
moins de 8 ans, présentent un plus grand risque d'absorber du 
plomb et sont plus vulnérables aux effets d'intoxications sub-
cliniques. 
Ces résultats confirment certaines données de la littérature: 
l ' a b s o r p t i o n d e p l o m b d a n s l e c o r p s a u n e f f e t s u r l e p r o f i l b i o m é ­
t r i q u e d ' u n e n f a n t e t c e t e f f e t e s t p l u s i m p o r t a n t p a r m i l e s e n f a n t s 
d e m o i n s d e 8 a n s . 
BIBLIOGRAPHIE 
A n d e r s o n , C . e t D a n y l c h u k , K.D. ( 1 9 8 0 ) H a v e r s i a n b o n e - r e m o d e l l i n g 
r a t es in t h e b e a g l e a f te r c e s s a t i o n o f e x p o s u r e to c h r o n i c l o w d o s e s 
of l e a d . J . E n v i r o n . P a t h o l . , 3: 4 1 3 - 4 2 2 . 
A n t a l , A . , T i m a r u , J . , M u n c a c i , E . , A r d e v a n , E. , l o n e s c u , A . , e t 
S a n d u l a c h e , L. ( 1968 ) L e s v a r i a t i o n s d e la réac t i v i t é d e l ' o r g a n i s m e 
e t d e l 'état d e s a n t é d e s e n f a n t s e n rappo r t a v e c la po l l u t i on d e l 'air 
c o m m u n a l . A t m o s . E n v i r o n . , 2: 3 8 3 - 3 9 2 . 
B o r n s c h e i n , R. f P e a r s o n , D., e t Re i te r , L. ( 1 9 8 0 ) B e h a v i o r a l e f f e c t s o f 
m o d e r a t e l ead e x p o s u r e in ch i l d ren a n d a n i m a l m o d e l s . C R C Cri t . R e v . 
T o x i c o l . , 8: 4 3 - 9 9 . 
C a r p e n t e r , S . J . , e t F e r m , V . H . ( 1 9 7 7 ) E m b r y o p a t h i e e f f e c t s o f l e a d in 
t h e h a m s t e r . L a b . Inves t . , 37: 3 6 9 - 3 8 5 . 
C h i s o l m , J . J . ( 1971 ) L e a d p o i s o n i n g . S e i . A m . , 224: 1 5 - 2 3 . 
C h o i e , D .D . , e t R ich te r , G . W . (1980 ) E f fec ts of l ead o n the k i d n e y . D a n s 
R.L. S i n g h a i e t J .A . T h o m a s (Eds ) : L e a d Tox i c i t y . B a l t i m o r e : U r b a n e t 
S c h w a r z e n s b e r g , p p . 1 8 7 - 2 1 2 . 
C l a e y s - T h o r e a u , F., B r u a u x , P., D u c o f f r e , G . , e t L a f o n t a i n e , A . ( 1 9 8 3 ) 
E x p o s u r e to l ead of the B e l g i a n p o p u l a t i o n . Int. A r c h . O c c u p . E n v i r o n . 
H e a l t h , 53: 1 0 9 - 1 1 7 . 
D a m s t r a , T . ( 1 9 7 7 ) T o x i c o l o g i c a l p r o p e r t i e s o f l e a d . E n v i r . H e a l t h 
P e r s p e c t . , 19: 2 9 7 - 3 0 7 . 
D a r r o w , D .K . , e t S c h r o e d e r , H .A . ( 1 9 7 4 ) C h i l d h o o d e x p o s u r e to 
e n v i r o n m e n t a l l e a d . A d v . E x p . M e d . B io l . , 48: 4 2 5 . 
D u g g a n , M.J . ( 1983 ) T h e u p t a k e a n d e x c r e t i o n of l ead by y o u n g c h i l d r e n . 
A r c h . E n v i r o n . H e a l t h , 3 8 : 2 4 6 - 2 4 7 . 
F o x , D.A. , O v e r m a n n , S .R . , e t W o o l l e y , D . E . ( 1 9 7 9 ) N e u r o b e h a v i o r a l 
o n t o g e n y of n e o n a t a l l y l e a d - e x p o s e d ra t s . I I . M a x i m a l e l e c t r o s h o c k 
s e i z u r e s in d e v e l o p i n g a n d adu l t ra ts . N e u r o t o x i c o l o g y , 1: 149 . 
G e r b e r , G . B . , et M a e s , J . ( 1 9 7 8 ) H e m e s y n t h e s i s in l e a d i n t o x i c a t e d 
m o u s e e m b r y o . T o x i c o l o g y , 9: 1 7 3 - 1 7 9 . 
G e r b e r , G . B . , L é o n a r d , A . , e t J a c q u e t , P. ( 1980 ) T o x i c i t y , m u t a g e n i c i t y 
a n d t e r a t o g e n i c i t y of l e a d . M u t a t . R e s . , 76: 1 1 5 - 1 4 1 . 
G i l a n i , S . H . ( 1 9 7 3 ) C o n g e n i t a l a n o m a l i e s in l e a d p o i s o n i n g . O b s t e t . 
G y n e c o l . , 41: 2 6 5 - 2 6 9 . 
G l o a g , D. ( 1 9 8 0 ) Is l o w - l e v e l l e a d p o l l u t i o n d a n g e r o u s ? Br. M e d . J . , 
281: 1 6 2 2 - 1 6 2 5 . 
G r a f f a r , M. ( 1956 ) U n e m é t h o d e d e c l ass i f i ca t i on s o c i a l e d ' é c h a n t i l l o n s 
d e p o p u l a t i o n . C o u r r i e r , 6: 4 5 5 - 4 5 9 . 
G r u d e n , N. , e t B u d e n , M. (1977) In f l uence of l ead on c a l c i u m m e t a b o l i s m . 
B u l l . E n v i r o n . C o n t a m . T o x i c o l . , 18: 3 0 3 - 3 0 7 . 
H a b e r c a m , J . W . , K e i l , J . E . , R e i g a r t , J .R . , e t C ro f t , H .W. ( 1 9 7 4 ) L e a d 
c o n t e n t of h u m a n b l o o d , ha i r a n d d e c i d i o u s t e e t h : C o r r e l a t i o n w i t h 
e n v i r o n m e n t a l f ac to r s a n d g r o w t h . J . Den t . R e s . , 53: 1 1 1 6 - 1 1 6 3 . 
K a t a g i r i , Y . , T o r i u m i , H. , e t K a w a i , M. ( 1 9 8 3 ) L e a d e x p o s u r e a m o n g 
3 - y e a r - o l d c h i l d r e n a n d t h e i r m o t h e r s l i v ing in a p o t t e r y - p r o d u c i n g 
a r e a . Int. A r c h . O c c u p . E n v i r o n . H e a l t h , 52: 2 2 3 - 2 2 9 . 
K a t o , Y . , T a k i m o t o , S. , O g u r a , H. ( 1 9 7 7 ) M e c h a n i s m of i n d u c t i o n of 
h y p e r c a l c e m i a a n d h y p e r p h o s p h a t e m i a b y l ead a c e t a t e in t h e ra t . 
Ca lc i f . T i s s u e R e s . , 24: 4 1 - 4 6 . 
L a u w e r s , M . - C , H a u s p i e , R.C. , S u s a n n e , C , et V e r h e y d e n , J . ( 1 9 8 6 ) 
C o m p a r i s o n of b i omé t r i e d a t a of ch i l d ren w i t h h igh a n d l o w leve ls of 
l ead in t he b l o o d . A m e r . J . P h y s . A n t h r o p . , 69: 1 0 7 - 1 1 6 . 
L o r e n z o , A . V . , G e w i r t z , M . , e t A v e r i i i , D. ( 1 9 7 8 ) C N S l e a d tox i c i t y in 
r abb i t o f f s p r i n g . E n v i r o n . R e s . , 17: 1 3 1 - 1 5 0 . 
L o u r i e , R .S . , L a y m a n , E . M . , e t M i i l i c a n , F.K. ( 1963 ) W h y c h i l d r e n e a t 
t h i n g s t ha t a re not f o o d . C h i l d / T o d a y , 10: 1 4 3 - 1 4 6 . 
M c C a b e , B . E . ( 1 9 7 9 ) A g e a n d s e n s i t i v i t y t o l e a d t o x i c i t y : A r e v i e w . 
E n v i r o n . H e a l t h P e r s p e c t . , 29: 2 9 - 3 3 . 
M o o r e , M.R . , M e r e d i t h , P.A., e t G o l d b e r g , A . ( 1980 ) L e a d a n d h e m e 
b i o s y n t h e s i s . D a n s R.L. S i n g h a l e t J .A . T h o m a s (Eds ) : L e a d tox ic i t y . 
B a l t i m o r e : U r b a n et S c h w a r z e n b e r g , p p . 7 9 - 1 1 7 . 
N o r d s t r ö m , S . , B e c k m a n , L., e t N o r d e n s o n , I. ( 1978 ) O c c u p a t i o n a l a n d 
e n v i r o n m e n t a l r i sk in a n d a r o u n d a s m e l t e r in n o r t h e r n S w e d e n . 
H e r e d i t a s , 88: 4 3 - 4 5 . 
N o r i m a t s u , H . , e t T a l m a g e , R.V. ( 1 9 7 9 ) I n f l u e n c e of c a l c i t o n i n o n t h e 
in i ta l u p t a k e of l ead a n d m e r c u r y b y b o n e . Proc . Soc . E x p . B io l . M e d . , 
161: 9 4 - 9 8 . 
N r i a g u , J . O . ( 1983 ) S a t u r n i n e g o u t a m o n g R o m a n A r i s t oc ra t s . N. E n g l . J . 
M e d . , 308: 6 6 0 - 6 6 3 . 
P e n t s c h e w , A . , e t G a r r o , F. ( 1 9 6 6 ) L e a d e n c e p h a l o - m y e l o p a t h y o f t he 
s u c k l i n g ra t a n d i ts i m p l i c a t i o n s o n t h e p o r p h y r i n o p o a t h i c n e r v o u s 
d i s o r d e r s o f t h e n e r v o u s s y s t e m ' s c a p i l l a r i e s . A c t a N e u r o p a t h o l . , 6: 
2 6 6 - 2 7 8 . 
R a b i n o w i t z , M . B . , e t N e e d l e m a n , H . L . ( 1 9 8 4 ) E n v i r o n m e n t a l , 
d e m o g r a p h i c a n d m e d i c a l f a c t o r s r e l a t e d to c o r d b l o o d l e a d l e v e l s . 
B io l . Tr . E l e m . R e s . , 6: 5 7 - 6 7 . 
R e p k o , J . D . , e t C o r u m , C .R . ( 1979 ) Cr i t i ca l r e v i e w a n d e v a l u a t i o n of t he 
n e u r o l o g i c a l a n d b e h a v i o r a l s e q u e l a e of i n o r g a n i c l e a d a b s o r p t i o n . 
C R C Cr i t . R e v . T o x i c o l . , J a n u a r y , p p . 1 3 5 - 1 8 5 . 
R o e l s , H . , B u c h e t , J . - P . , L a u w e r y s , R., H u b e r m o n t , G . , B r u a u x , P., 
C l a e y s - T h o r e a u , F., L a f o n t a i n e , A . , e t V a n O v e r s c h e l d e , J . ( 1 9 7 9 ) 
I m p a c t o f a i r p o l l u t i o n by l e a d o n t h e h e m e b i o s y n t h e t i c p a h t w a y in 
s c h o o l a g e c h i l d r e n . A r c h . E n v i r o n . H e a l t h , 31: 3 1 0 - 3 1 6 . 
R o s e n , J . F . ( 1 9 8 3 ) T h e m e t a b o l i s m of l e a d in i s o l a t e d b o n e c e l l 
p o p u l a t i o n s : I n t e r a c t i o n s b e t w e e n l e a d a n d c a l c i u m . T o x i c o l . A p p l . 
P h a r m a c o l . , 71: 1 0 1 - 1 1 2 . 
S a n d s t e a d , H . H . , S t a n t , E . G . , B r i l l , Q . B . , A r i a s , L . I . , e t T e r r y , R .T . 
( 1 9 6 9 ) L e a d i n t o x i c a t i o n a n d t h e t h y r o i d . A r c h . In t . M e d . , 123: 
6 3 2 - 6 3 5 . 
S a n d s t e a d , H .H . , O r t h , D .N . , e t A t e , K. ( 1970 ) L e a d i n t ox i ca t i on e f f ec t s 
o n p i tu i ta ry a n d a d r e n a l f u n c t i o n in m a n . C l i n . R e s . , 18: 7 6 . 
v a n K n i p p e n b e r g , A . , e t S i e r o , F. ( 1 9 8 0 ) M u l t i v a r i a t e a n a l y s e . 
D e v e n t e r : V a n L o g h u m S l a t e r u s . 
W a l t e r , S .D . , Y a n k e l , A . J . , et V o n L i n d e r n , I .H. ( 1980 ) A g e - s p e c i f i c r isk 
f a c t o r s for l e a d a b s o r p t i o n in c h i l d r e n . A r c h . E n v i r o n . H e a l t h . , 35: 
5 3 - 5 8 . 
Z i e g l e r , E .E . , E d w a r d s , B .B. , J e n s e n , R.L. , M a h a f f e y , K .R. , e t F o m i n , 
S . J . ( 1 9 7 8 ) A b s o r p t i o n a n d r e t e n t i o n of l e a d b y i n f a n t s . P e d i a t r . 
R e s . , 12: 2 4 - 3 4 . 
